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Цель работы — выявить закономерности изменения ритма сердца и дыхания у больных с острой общей холодовой травмой
в гипотермическом и раннем постгипотермическом периодах. Материалы и методы. Обследовано 30 пациентов в возрасте
от 18 до 60 лет (3 группы по 10 больных — с легкой, средней и тяжелой степенью холодовой травмы) в гипотермическом и
раннем постгипотермическом периодах. Группы больных не отличались по полу, возрасту и массе тела. Всем пациентам при
поступлении проводили электрокардиографию высокого разрешения по Холтеру в течение первых 24часов, с помощью, ко
торой зарегистрированы нарушения ритма сердца и дыхания. Результаты. На фоне проводимой терапии, установлено, что
у пациентов по мере возрастания степени тяжести острой общей холодовой травмы, снижалась частота сердечных сокраще
ний (от 102 [90; 122] ударов в минуту в 1 группе до 49 [38; 58] ударов в минуту в 3 группе), и возрастал циркадный индекс (от
105 [88; 125]% в 1 группе до 210 [185; 223]% в 3 группе). С увеличением степени гипотермии у пострадавших выявляли про
грессирующие нарушения ритма и электрической проводимости сердца: миграцию наджелудочкового водителя ритма, оди
ночные и парные наджелудочковые экстрасистолы, пароксизмы предсердной тахикардии, фибрилляции предсердий, желу
дочковые экстрасистолы. Отмечали снижение вариабельности сердечного ритма во всех исследуемых группах, в
наибольшей степени у больных с тяжелой общей холодовой травмой. Поздние потенциалы желудочков были обнаружены
у 2 пациентов со средней степенью и у 7 пациентов с тяжелой степенью холодовой травмы. Нарушения дыхания регистри
ровали во всех группах исследования, причем максимальное повышение частоты и длительности эпизодов апноэ/гипопноэ
отмечали у больных с тяжелой формой гипотермии. Летальный исход наступил у 4 из 10 пациентов с критической гипотер
мией в результате возникновения идиовентрикулярного ритма с переходом в асистолию. Заключение. Системная гипотер
мия сопровождается нарушением ритма и электрической проводимости сердца, а также депрессией дыхания, которые про
грессируют по мере возрастания тяжести острой общей холодовой травмы и в случае критической гипотермии могут
привести к летальному исходу. Ключевые слова: острая общая холодовая травма, суточное мониторирование ЭКГ, ЭКГ вы
сокого разрешения, вариабельность сердечного ритма, поздние потенциалы желудочков, реопневмограмма.
Objective: to reveal the patterns of a change in heart rhythm and breathing in patients with acute systemic injury due to
cold in hypothermic and early posthypothermic periods. Subjects and methods. Thirty patients aged 18 to 60 years (3 groups
of 10 patients with mild, moderate, and severe cold injury) were examined in hypothermic and posthypothermic periods.
The patient groups did not differ in gender, age, and weight. Within the first 24 hours after admission, all the patients under
went highresolution Holter electrocardiographic monitoring that recorded cardiac arrhythmias and breathing disorders.
Results. During the therapy performed, as the degree of acute systemic cold injury increased, the patients were found to
have a heart rate reduction (from 102 [90; 122] beats/min in Group 1 to 49 [38; 58] beats/min in Group 3) and a circadian
index increase (from 105 [88; 125]% in Group 1 to 210 [185; 223]% in Group 3). With increased hypothermia, the victims
were detected to have progressive cardiac rhythm and cardiac electrical conduction disturbances, such as supraventricular
pacemaker migration, single and paired supraventricular premature beats, paroxysmal atrial tachycardia, atrial fibrilla
tions, and ventricular premature beats. There was decreased heart rhythm variability in all the study groups, to the great
est extent in the patents with severe systemic cold injury. Late ventricular potentials were found in 2 and 7 patients with
moderate and severe cold injury, respectively. Breathing disorders were recorded in all the study groups, the greatest
increase in the frequency and duration of apnea/hypopnea episodes was noted in the patients with severe hypothermia. A
fatal outcome occurred in 4 of the 10 patients with critical hypothermia due to the occurrence of idioventricular rhythm with
transition to asystole. Conclusion. Systemic hypothermia is accompanied by cardiac rhythm and cardiac electrical conduc
tion disturbances and respiratory depression, which progress with the higher degree of acute systemic cold injury and, in
case of critical hypothermia, may lead to a fatal outcome. Key words: acute systemic injury due to cold, 24hour ECG mon
itoring, highresolution ECG, heart rhythm variability, late ventricular potentials, rheopneumogram.
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Введение
Известно, что холодовая травма часто встречается
в регионах Сибири и на Крайнем Севере, где поражение
организма холодом является краевой патологией. Еже
годно регистрируется значительный уровень летальнос
ти в результате действия холода (по данным областного
судебномедицинского бюро г. Читы, в период с 2001 г. по
2010 г. погибло 1472 человека) [1]. Вместе с тем, патоге
нез и танатогенез холодовой травмы требует уточнения.
При острой общей холодовой травме (ООХТ)
минимальная температура тела, совместимая с жиз
нью, составляет +24 — +26°С [2]. Течение данной пато
логии зависит от функционального состояния нервных
центров (глубокие структуры головного мозга, ретику
лярная формация ствола мозга, центры симпатической
иннервации) раздражение которых происходит под
влиянием глубоких рецепторов (сосредоточенных в ги
поталамусе, таламусе, среднем, продолговатом мозге, в
верхних отделах спинного мозга), терморецепторов ко
жи, слизистых оболочек, термических рецепторов сосу
дов [3]. Холодовой фактор приводит к нарушениям ве
гетативного статуса, проявляющихся вегетативным
дисбалансом, в том числе, нарушениями ритма и элек
трической проводимости сердца [4,5]. При гипотермии
30°С возникают: синусовая брадикардия, удлинение
интервала PQ, комплекса QRS, интервала QT, инвер
сия зубца T, появление зубца U, может развиться мер
цательная аритмия, атриовентрикулярный узловой
ритм, желудочковая тахикардия, смещение сегмента
ST вверх и появление зубца Осборна — J wave, а при
температуре 29°С — 28°C резко возрастает опасность
развития фибрилляции желудочков сердца, которая
может возникнуть не только в гипотермическом перио
де, но и в процессе согревания [6, 7]. 
В условиях глубокой гипотермии первичной при
чиной смерти является остановка дыхания [8]. По мере
снижения температуры тела возрастает сродство гемо
глобина с кислородом, повышается вязкость крови, сни
жается насосная функция сердца и легочная вентиля
ция, угнетается активность дыхательных центров [8, 9].
Следует отметить, что проведенные комплексные
исследования нарушений сердечного ритма и дыхания
касаются, прежде всего, кардиологических и пульмоно
логических больных. У пациентов с острой общей хо
лодовой травмой подобные исследования единичны. В
связи с этим, цель данной работы — выявление законо
мерностей изменения ритма сердца и дыхания у боль
ных с острой общей холодовой травмой в гипотермиче
ском и раннем постгипотермическом периодах
представляется весьма актуальной.
Материал и методы
В исследование включили 30 пациентов в возрасте от 18
до 60 лет (3 группы по 10 больных — с легкой, средней и тяже
лой степенью гипотермии), госпитализированных в отделение
реанимации центра термической травмы городской клиничес
кой больницы №1 г. Читы в гипотермическом периоде ООХТ.
Группы больных не отличались по полу, возрасту и массе тела.
Introduction 
Injury due to cold (IDC) occurs frequently in the
Siberian and Far North areas where it is defined as a
regional pathology. A significant mortality level due to
cold exposure is registered annually. According to Chita
Regional Forensic Bureau, 1472 persons died because of
cold injury during the period of 2001—2010 [1]. At present
the pathogenesis and thanatogenesis of IDC has not been
studied properly despite of numerous research works. 
In acute IDC the temperature limits for the human
body are 24—26 °C. [2]. The course of this pathology
depends on the functional condition of the nerve centers
(deep brain structures, reticular formation of the brain
stem, sympathetic innervations centers) irritated by
deep receptors (concentrated in hypothalamus, thala
mus, midbrain, medulla, and in the upper part of the
spinal cord), skin and mucosa thermal receptors and
those of the blood vessels [3]. It leads to vegetative sta
tus disturbance revealed by the vegetative imbalance
and cardiac rhythm changes [4]. At the beginning of
exposure to low temperature, the changes in autonomic
tone type revealed by sympathicotonia are initiated.
Cardiac activity increases at the beginning of body cool
ing and then gradually decreases with lowering of body
temperature up to 32—30 ° C. Marked bradycardia,
decreases of systolic blood pressure and minute and
stroke volumes are becoming evident [5, 6]. Various car
diac rhythm disturbances occur when the body tempera
ture falls to 30°C including sinus bradycardia, prolonga
tion of PQ and QT intervals, prolongation of QRS
complex, Twave inversion, emerging of Uwave. Atrial
fibrillation, atrioventricular nodal rhythm, ventricular
tachycardia are also developed. When the body temper
ature is 29—28°C, a danger of ventricular fibrillation
sharply increases, which may occur not only during the
lowering of body temperature, but also during body
warming. The shift of ST segment and emerging of
Jwave are an evidence of cardiac fibrillation [6, 7].
Respiratory arrest is an initial cause of death in deep
hypothermia [8]. Since the body temperature decreases,
the oxygen affinity of hemoglobin as well as blood viscosi
ty increases. Decrease of cardiac activity and pulmonary
ventilation is observed. It depresses the respiratory cen
ters, pulmonary ventilation and reduces the blood oxygen
saturation and respiratory arrest [8, 9].
It is worth of noting that deep investigations of
the changes of heart rhythm concern predominantly the
pathology of cardiological and pulmonological profiles.
As for the investigations of marked impairments of car
diac activity and respiration in patients with cold
injury, there are only some of them. Most of studies
dealing with the peculiarities of blood circulation in
cold injury consider only the periods of the localized
injury to body parts — peripheral cold injury. The pur
pose of this study was to identify patterns of changes of
heart rhythm and respiratory changes in patients with
IDC of various severity.
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Во всех группах исследования алкогольное опьянения диагно
стировали в 100% наблюдений; в группах со средней и тяже
лой степенью ООХТ — по 2 наблюдения алкогольного опья
нения в сочетании с черепномозговой травмой; в группе с
тяжелой степенью гипотермии — 1 наблюдение алкогольного
опьянения в сочетании с эндогенным психотическим расст
ройством. Критерии исключения из исследования: туберкулез
легких, сахарный диабет, кахексия различной этиологии,
ХОБЛ, ИБС, заболевания сосудов, ревматизм с поражением
сердца, преморбидные нарушения сердечного ритма, исходное
удлинение интервала QT, острое нарушение мозгового крово
обращения, сепсис, хроническая алкогольная интоксикация.
Продолжительность догоспитальной гипотермии составляла
до 4 часов. Диагноз и степень тяжести ООХТ устанавлива
лись на основании клинической картины заболевания и оце
нивались по шкале Сизоненко В. А., 2010 [1] (табл. 1).
Для исследования ритма и электрической проводимости
сердца у пострадавших в гипотермическом и раннем постгипо
термическом периодах острой общей холодовой травмы ис
пользовали электрокардиографию высокого разрешения по
Холтеру в течение первых 24часов. Для этого применяли носи
мый портативный кардиорегистратор — аппаратнопрограмм
ный комплекс «Кардиотехника04» — Vs 3419. ЭКГ регистриро
вали в 12 общепринятых отведениях и отведениях по Франку.
Для исследования дыхания выполняли реопневмограмму. Фор
мирование клинического заключения проводили по данным
холтеровского мониторирования [10]. Пациентам применяли
респираторную терапию, инфузию теплых растворов, введение
глюкозы и вазопрессоров (при гипотонии). В случае остановки
сердечной деятельности выполняли реанимационное пособие в
соответствии с рекомендациями ЕСР (2010).
Расшифровку и анализ полученных данных проводили с
помощью программы KTResult 2, версия 2.4.143. Статистиче
скую обработку данных выполняли методами непараметриче
ской статистики с использованием критерия МаннаУитни
для количественных показателей, критерия хиквадрат Пир
сона — для качественных. Расчеты осуществляли с помощью
программ SPSS 11.0 и Statistica 7.0 [11]. Числовые данные
представлены в виде медианы [25; 75 перцентиль]. Статисти
чески значимыми различия показателей в исследуемых груп
пах считались при уровне p<0,05.
Результаты и обсуждение
При оценке средней ЧСС и циркадной динамики
выявляли тахикардию до 102 [90; 122] ударов в минуту
и снижение циркадного индекса до 105 [88; 125]% у 10
пациентов I группы. У 6 пациентов II группы отмечали
тахикардию до 91 [83; 104] удара в минуту со снижени
Materials and Methods
The study included 30 patients (18—60 years old) subdivided
into three groups of injured patients, 10 patients per group, with
mild, moderate and severe course of IDC hospitalized in Intensive
Care Unit (ICU) of Regional Thermal Injury Center of the First
city clinical hospital of the Chita city. Groups did not differ in age,
gender and body mass. In a group with a mild hypothermia in 100%
of cases the alcohol use was defined; in patients with moderate and
severe IDC two cases/each group with alcohol use combined with
brain trauma were diagnosed. Excluded from the study were
patients with tuberculosis, diabetes mellitus, chronic obstructive
pulmonary disease (COPD), ischemic heart disease, cachexy of dif
ferent etiology, vascular disorders, neuritis, rheumatism, premorbid
alterations of the heart rhythm, acute impairment of the cerebral
circulation, sepsis. Prehospitalization period was established as up
to four hours posthypothermal insult. The severity of IDC was
estimated on the basis of V.A. Sizonenko scale [1] (Table 1).
The method of electrophysiological high definition instru
mental diagnostics, the ECG Holter monitoring was employed to
study the heart rhythm and observe the cardiac activity. The
observation lasted for 24 hours. For these purposes a portable car
diorecorder for daily recording of ECG «Kardiotekhnika04» Vs
3419 was used at a ECG data were routinghly recordered in 12
abductions [10]. Patients were receiving respiratory therapy, infu
sion of warm solutions, glucose solution and vasopressors as need
ed in hypothony. In cases of cardiac arrest the resuscitation proto
col and recommendations of ECP (2010) was employed. 
The interpretation and analysis of the data was were assist
ed by the program CTResult 2, version 2.4.143. Statistical treat
ment of all data was perfomed with the aid of nonparametric sta
tistics using MannWhitney criterium for quantitative indices
and Chisquare for qualitative indices. Data were computed with
the aid of SPSS 11.0 and Statistica 7.0 programs [11]. The numer
ic data were presented as medians (Me) and [25, 75 percentile]. 
Results and Discussion
Tachycardia up to 102 bpm [90, 122] and a decrease
of circadian index up to 105% [88, 125] were revealed in 10
patients of the group 1. Tachycardia was 91 bpm [83, 104]
in 6 patients of the group 2. Circadian index decreased up
to 116% [98%, 133%]. Normocardia (77 bpm [65, 85]) and
a decrease of circadian index (150% [122%, 176%]) were
revealed in 4 patients of the group 2. Difference between
the daily heart rate and circadian dynamics in patients of
the and groups 1 and 2 was significant (P=0.039 and
P=0.02, correspondingly. 
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Main clinical parameters Mild IDC Moderate IDC Severe IDC
Rectal temperature (°С) 35.3 [34.2; 36.1] 33.6 [32.4; 35.0] 31.0 [30.1; 32.3]
Consciousness clear sopor coma I—II
Systolic arterial pressure (mm Hg) 136 [122; 145] 112 [101; 120] 75 [63; 88] 
Diastolic arterial pressure (mm Hg) 98 [88; 104] 68 [60; 73] 33 [30; 38]
Heart rate (beats per minute) 102 [90; 122] 88 [65; 104] 52 [38; 66]
Respiration rate (breaths per min) 24 [19; 27] 15 [12; 18] 11 [10; 14]
Glycemia (mM/L) 4.2 [3.3; 5.7] 2.6 [2.2; 3.2] 1.7 [1.5; 1.8]
Таблица 1. Основные клинические показатели пациентов с общей острой холодовой травмой (ООХТ).
Table 1. Main clinical parameters in patients with acute  systemic hypothermia (IDC).
Note (примечание): Main clinical parameters — основные клинические показатели; rectal temperature — температура тела в пря
мой кишке; consciousness — степень утраты сознания; сlear — ясное; sopor — сопор; coma — кома; systolic arterial pressure — систо
лическое артериальное давление; diastolic arterial pressure (mm Hg) — диастолическое артериальное давление (мм рт. ст.); heart
rate (beats per minute) — частота сердечных сокращений (уд./мин.); respiration rate (breaths per min) — частота дыхания (вдохов
в минуту); glycemia (mM/L) — уровень гликемии (ммоль/л); mild IDC — легкая степнь ООХТ; moderate IDC — средняя степень
ООХТ; severe IDC — тяжелая степень ООХТ.
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ем циркадного индекса до 116 [98; 133]%. У 4 пациен
тов этой же группы — нормокардию 77 [65; 85] ударов
в минуту и повышение циркадного индекса до 150 [122;
176]%. Выявляли разницу по среднесуточной ЧСС и
циркадной динамике между I и II группами: p=0,039 и
p=0,02 соответственно.
У 8и пациентов III группы регистрировали бради
кардию до 49 [38; 58] ударов в минуту и повышение цир
кадного индекса до 210 [185; 223]%, в то же время у 2х
пациентов данной группы отмечали нормокардию 63, 66
ударов в минуту с циркадным индексом 151, 156%. Таким
образом, при тяжелой ООХТ выявляли склонность к
брадикардии (p=0,015) и увеличению циркадного индек
са по сравнению со средней степенью ООХТ (p=0,04). 
Миграцию наджелудочкового водителя ритма
выявили у 3х пациентов I группы. У 3х пациентов с
легкой формой гипотермии регистрировали также
одиночные и парные наджелудочковые (синусовые,
предсердные) экстрасистолы. У пострадавших со
средней и тяжелой степенью ООХТ выявили про
грессирование нарушений ритма и электрической
проводимости сердца по мере возрастания гипотер
мии: миграция наджелудочкового водителя ритма,
одиночные и парные наджелудочковые экстрасисто
лы (синусовые, предсердные), пароксизмы предсерд
ной тахикардии (с частотой сердечных сокращений
от 140 до 180 в минуту), фибрилляция предсердий
(брадисистолической формы длительностью от 30 сек.
до 1.5 часов и частым рецидивированием), желудоч
ковые экстрасистолы 2, 5 градации по Ryan. У 4х па
циентов с критической гипотермией на фоне гипото
нии и инфузии вазопрессоров регистрировали
идиовентрикулярный ритм с переходом в асистолию.
Нарушения ритма и электрической проводимости
сердца, обнаруженные у пациентов с различной сте
пенью тяжести ООХТ, приведены в табл. 2
Выявили удлинение корригированного QTин
тервала свыше 450 мс у 4 пациентов I группы в 50 [34;
66]% времени, у 7 пациентов II группы в 80 [58; 90]%
Bradycardia up to 49 bpm [38; 58] and an increase of
circadian index up to 210% [185%, 223%] were revealed in
8 patients of the group 3 whereas normocardia of 63—66
bpm and circadian index of 151—156% were determined in
two patients of this group. Therefore a clear trend toward
bradycardia and circadian index increase were revealed in
patients with a severe acute general cold injury compared
to the patients with a moderate disease (P=0.015 and
P=0.04, correspondingly).
Sinus rhythm with pacemaker migration was
revealed in three patients with mild IDC. The abnormal
number of supraventricular arrhythmias was also identi
fied in three patients of this group. In all patients with
moderate and severe forms of the disease various heart
rhythm disturbances were associated with progression of
other disorders, such as pacemaker migration, abnormal
number of supraventricular arrhythmias (single, pair),
ventricular tachycardia paroxysms, paroxysms of atrial fib
rillation of a tachysystolic form combined with sinus
rhythm, monomorphic ventricular 2nd Ryan grade
extrasystoles, ventricular 5th Ryan grade extrasystoles
were determined. Idioventricular rhythm transitting to
asystole was revealed in four patients with a severe acute
general cold injury (Table 1).
Corrected QTinterval prolongations for more than
450 ms were revealed in 4 patients in group 1 of 50 [34; 66]
time%, 7 patients in Group 2 of 80 [58; 90] time%, and in 9
patients of group 3 during the whole observation period
that was more often than in patients of groups 1 and 2
(P=0.019 and P=0.033, respectively.. There was an alter
ation of Twaves in three patients in group 1 during 5 [4;
8]% of the time, in three patients in group 2 — 10 [6; 12]%
of the time and in 6 patients in group 3 — 15 [11; 18]% of
the time. In patients of group 3 alteration of Twave
observed more frequent compared to groups 1 and 2
(P=0.015 and P=0.041, respectively.
A reduction in a heart rate variability (SDNN <100
ms) was found in three patients with a mild degree and in
six patients with a moderate degree of IDC. Significant
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Таблица 2. Нарушения ритма и проводимости сердца у пациентов с ООХТ.
Table 2. Alterations of cardiac rhythm and conductivity in IDC patients.
Note (примечание): Alterations of cardiac rhythm and electrical conductivity — нарушения ритма и электрической проводимости
сердца; migration of supraventricular pacemaker — миграция наджелудочкового водителя ритма; supraventricular extrasystoles —
одиночные и парные наджелудочковые экстрасистолы; paroxysmal supraventricular tachycardia — пароксизмы наджелудочковой
тахикардии; paroxysmal atrial fibrillation — пароксизмы фибрилляции предсердий; ventricular extrasystoles, 2grade (Ryan) — же
лудочковые экстрасистолы 2 градации по Ryan; ventricular extrasystoles, 5grade (Ryan) — желудочковые экстрасистолы 5 града
ции по Ryan; idioventricular rhythm — идиовентрикулярный ритм; asystole — асистолия; mild IDC — легкая степнь ООХТ; mod
erate IDC — средняя степень ООХТ; severe IDC — тяжелая степень ООХТ.
Alterations of cardiac rhythm and electrical conductivity Mild degree Moderate degree Severe degree
Migration of supraventricular pacemaker + + + 
Supraventricular extrasystoles + + + 
Paroxysmal supraventricular tachycardia + + 
Paroxysmal atrial fibrillation + + 
Ventricular extrasystoles, 2grade (Ryan) + + 
Ventricular extrasystoles, 5grade (Ryan) + 
Idioventricular rhythm + 
Asystole + 
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времени и у 9 пациентов III группы на протяжении все
го периода наблюдения, что чаще, чем в I и II группах
исследования: (p=0,019) и (p=0,033) соответственно.
Альтернацию волны Т выявили в течение 5 [4; 8]% вре
мени у 3х пациентов I группы, в течение 10 [6; 12]%
времени — у 3х пациентов II группы и в 15 [11; 18]%
времени — у 6и пациентов III группы. У пациентов III
группы чаще отмечали альтернацию Тволны по срав
нению с I (p=0,015) и II (p=0,041) группами.
Установили снижение вариабельности сердечно
го ритма (ВСР) (SDNN<100 мс) у 3 пациентов с легкой
степенью, у 6и пациентов со средней степенью и зна
чительное снижение вариабельности сердечного ритма
у 10и пациентов с тяжелой степенью ООХТ.
У пациентов III группы чаще отмечали сниже
ние ВСР по сравнению с I (p=0,0049) и II (p=0,0293)
группами.
Поздние потенциалы желудочков (ППЖ)
(TotQRS>114 мс) обнаружены у 2 пациентов со сред
ней степенью и у 7 пациентов с тяжелой степенью
ООХТ (p=0,0246) Вид и общее количество аритмий,
изменения желудочкового комплекса QRST, регистри
ровавшихся у больных с ООХТ, в зависимости от сте
reduction in heart rate variability was noted in 10 patients
with severe acute general cold injury. In patients of group
3 a decrease of HRV was more frequently observed than in
groups 1 and 2 (P=0.005 and P=0.029, respectively) d. 
Ventricular late potentials (LVP) (TotQRS> 114ms)
were found in two patients with moderate ASH and in
seven patients with severe IDC (Fig. 1, P=0.025). The
types, numbers of arrhythmias and alterations of QRST
complex depending on the severity of IDC in patients are
shown as a percentage in a Fig. 1.
Patients with IDC displayed breathing respiratory dis
orders including the episodes of apnea/hypopnea
Apnea/hypopnea index (AHI) was 6 [4; 9] in patients of group
1, 10 [8; 14] in group 2 and 20 [16; 24] in patients of group 3.
The differences in frequency of episodes of apnea / hypopnea
between groups 1 and 2 and between groups 2 and 3 were sig
nificant (P=0,047 and P=0,023, respectively) (Fig. 2).
Changes in a heart rhythm is a universal rapid
response of the human body to any exogenous signals
mainly implemented through the influence on the sinoatri
al node of the pacemaker system of the heart [12]. Cardiac
rhythm regulation appears to be the multilevel one com
bining intracardiac and extracardiac mechanisms. The
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Рис. 1. Вид и общее количество аритмий, изменения желудочкового комплекса QRST, регистрированные у больных c различ
ной степенью тяжести ООХТ.
Fig. 1. Arrhythmia types and alterations of QRST complexin patients with IDC of various severity. 
Note (примечание): Mild IDC — легкая степнь ООХТ; moderate IDC — средняя степень ООХТ; severe IDC — тяжелая степень
ООХТ; tachycardia — синусовая тахикардия; normocardia — нормокардия; bradycardia — синусовая брадикардия; arrhythmias —
нарушения ритма; asystole — асистолия; QT prolongation — удлинение QT; T — wave alternation — альтернация волны Т; reduction
of variability — снижение вариабельности; LVP (late ventricular potentials) — ППЖ (поздние потенциалы желудочков).
%
IDC degree:
О Б Щ А Я Р Е А Н И М А Т О Л О Г И Я ,  2 0 1 5 ,  1 1 ;  3 21
Травма .  Кровопотеря
пени тяжеститравм, представлены в процентном соот
ношении на рис. 1.
У пациентов с острой общей холодовой травмой
регистрировали нарушения дыхания, характерные для
эпизодов апноэ/гипопноэ. Индекс апноэ/гипопноэ
(ИАГ) составил: 6 [4; 9] — в I группе, 10 [8; 14] — во II
группе, и 20 [16; 24] — в группе с критической гипотер
мией. Выявлена разница по частоте эпизодов апноэ/ги
попноэ между I и II группами (p=0,047) и между II и III
группами соответственно (p=0,023) (рис. 2). 
Изменение ритма сердца — универсальная реак
ция организма в ответ на любое экзогенное воздейст
вие, преимущественно реализуемая за счет влияний на
синоатриальный узел сердечной мышцы [12]. Извест
но, что регуляция сердечного ритма является много
уровневой, включающей интра и экстракардиальные
механизмы. Высший контур управления может воздей
ствовать как нейронально (через вегетативную нерв
ную систему), так и гуморально, посредством стимуля
ции выброса в кровь катехоламинов и других гормонов
[13, 14]. Большинство импульсов с периферии, доходя
до таламуса, вызывают ответную реакцию через гипо
таламус. Возникает интенсивное раздражение гипота
ламических ядер, обусловливающее постагрессивную
вегетативно — эндокринную ответную реакцию: выде
ление гормонов задней доли гипофиза, повышение
уровня катехоламинов в крови, что ведет к изменению
частоты сердечных сокращений [15, 16].
В результате исследования установлено, что по
мере возрастания степени тяжести острой общей холо
довой травмы, у пострадавших снижалась частота сер
дечных сокращений и возрастал циркадный индекс. С
увеличением степени гипотермии, у пациентов выяв
ляли прогрессирование нарушений ритма и электриче
ской проводимости сердца: от менее опасных (мигра
ция наджелудочкового водителя ритма,
наджелудочковые экстрасистолы) до летальных (идио
вентрикулярный ритм, асистолия). Значительное сни
жение вариабельности сердечного ритма, появление
поздних потенциалов желудочков, депрессию дыхания
чаще отмечали у больных с тяжелой формой гипотер
мии. По всей видимости, нарушения ритма сердца и
дыхания при общей холодовой травме имеют прямые и
косвенные взаимосвязи, реализуемые на различных ре
флекторных и регуляторных уровнях. Возникающие
нарушения ритма и электрической проводимости серд
ца у пациентов с гипотермией отражают тяжесть пато
логии, а их прогрессирование является маркером не
благоприятного исхода. Однако, возможно,
установленные нарушения определяются не только
степенью гипотермии, но и множеством прочих факто
ров, широкого встречающихся у данной категории
больных: алкогольным опьянением, черепномозговой
травмой, методиками согревания, медикаментозным
воздействием, хронической патологией сердца.
Вместе с тем, нужно признать отсутствие в на
стоящее время необходимого объема сведений о ме
дикаментозной коррекции данного состояния. Изме
supreme control loop includes both neuronal (through the
autonomic nervous system) and humoral (due to the dis
charge of catecholamines and other hormones into the
blood) regulatory mechanisms [13—14]. Most of the
impulses reaching thalamus cause the response through
hypothalamus. The intensive irritation of hypothalamic
nuclei causes hormone excretion from the hypothysis pos
terior lobe and increase of catecholamine levels in blood.
This may result in a heart rate increases [15—16].
The perfomed study demonstrated that with increas
ing severity of IDC posttrauma, patients experienced
decreased heart rate and increased circadian index. With
increasing degree of hypothermia, the progression of
arrhythmias and electrical conduction of the heart were
detected, from less dangerous (supraventricular pacemak
er migration, supraventricular arrhythmias) to lethal
(idioventricular rhythm, asystole). A significant reduction
in a heart rate variability, the occurrence of ventricular late
potentials, respiratory depression became more common in
patients with IDC. Apparently, cardiac arrhythmias and
breathing with the common cold injury have direct or indi
rect relationship, implemented in various reflex and regu
latory levels. Emerging arrhythmias and electrical conduc
tion of the heart in patients with hypothermia reflect the
severity of diseases, and their progression is a marker of
poor outcome. However, perhaps these alterations are
determined not only by the degree of hypothermia, but
also by a variety of other factors that are commonly found
in these patients and include alcohol intoxication, trau
matic brain injury, rewarming techniques, medication
exposure, chronic heart disease.
At the same time, we must recognize the current lack
of the required amount of information about drug correc
tion of this condition. Changes in sensitivity of the recep
tor apparatus, properties of biological membranes, the
activity of enzyme systems of the body determine the dubi
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Рис. 2. Индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ) у больных с ООХТ, в
зависимости от степени тяжести ООХТ.
Fig. 2. Apnoe/hypopnoe index (AHI) in patients with IDC
depending on severity of the disease.
Note (примечание): AHI, points (Less than 5 — norm; 5—14 — mild
degree of respiratory disorders; 15—29 — moderate degree of respira
tory disorders; > 30 — severe degree of respiratory disorders) — ИАГ
(Менее 5 — норма; 5—14 — легкая степень; 15—29 — средняя сте
пень нарушения дыхания; более 30 — тяжелая степень наруше
ния дыхания); mild IDC — легкая степнь ООХТ; moderate IDC —
средняя степень ООХТ; severe IDC — тяжелая степень ООХТ.
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нения чувствительности рецепторного аппарата,
свойств биомембран, активности ферментных сис
тем организма определяют сомнительность традици
онной лекарственной терапии нарушений сердечной
деятельности, выявленных у пациентов с критичес
кой гипотермией.
Как следствие, затрудняется применение адек
ватных подходов к устранению жизнеугрожающих на
рушений, возникших у больных с тяжелой формой ги
потермии.
Выявленные нарушения сердечной и дыхатель
ной деятельности у пациентов с острой общей холодо
вой травмой прогрессируют по мере возрастания ее тя
жести и в случае критической гипотермии могут
привести к летальному исходу.
Выводы
1. У пациентов с легкой степенью тяжести ост
рой общей холодовой травмы в гипотермическом и
раннем постгипотермическом периодах регистрирует
ся синусовая тахикардия до 102 [90; 122] ударов в ми
нуту со снижением циркадного индекса до 105 [88;
125]%. У больных с тяжелой формой гипотермии от
мечается синусовая брадикардия до 49 [38; 58] ударов
в минуту с повышением циркадного индекса до 210
[185; 223]%.
2. По мере возрастания степени тяжести острой
общей холодовой травмы, у пострадавших в гипотер
мическом и раннем постгипотермическом периодах ре
гистрируются нарушения электрической проводимос
ти сердца: удлинение корригированного QTинтервала
свыше 450 мс, возрастание процента времени альтерна
ции волны — Т и QTинтервала ЭКГ. Выявляется про
грессирование нарушений ритма сердца от менее опас
ных до летальных. 
3. По мере возрастания степени тяжести острой
общей холодовой травмы, у пациентов в гипотермичес
ком и раннем постгипотермическом периодах установ
лено снижение вариабельности сердечного ритма
ousness of traditional drug therapy of cardiac activity
detected in patients with critical hypothermia.
As a result, the limitations occur in implementing
adequate approaches to the elimination of lifethreatening
disorders that arose in patients with severe hypothermia.
The described disorders of the heart and respiratory
activity in IDC patients are progressing with increasing of
its severity, and in the case of critical hypothermia might
lead to death. 
Conclusion 
1. In patients with mild IDC and alcohol intoxica
tion during hypothermia in the early posthypotermia
periods the sinus tachycardia occurs (up to 102 [90; 122]
beats per minute) accompanied by a reduction of circadian
index to 105 [88; 125]%. In patients with severe hypother
mia sinus bradycardia is defined (up to 49 [38; 58] beats
per minute) that is accompanied by increasing the circadi
an index to 210 [185; 223]%.
2. With the increasing severity of ASH, patients
affected in the hypothermia and early posthypothermia
periods the alterations of the electrical conductivity of the
heart became evident and include the lengthening of a cor
rected QTinterval of more than 450 msec, increase in the
percentage of time of a wave alteration — T and QTinter
vals on the ECG. The progression of cardiac arrhythmias
in IDC patients from less hazardous to the death threaten
ing revealed.
3. With the increasing severity of the IDC in
patients in the hypothermia and early posthypothermia
periods a decrease in a heart rate variability (SDNN < 100
ms), an increases in both the incidence of ventricular late
potentials (Tot QRS > 114 ms) and episodes of apnea /
hypopnea became evident.
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(SDNN < 100 мс), увеличение частоты возникновения
поздних потенциалов желудочков (TotQRS > 114 мс) и
эпизодов апноэ/гипопноэ.
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